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rametrów sztywności tętnic w hiper-
tensjologii, kardiologii, nefrologii
oraz ginekologii i położnictwie [2].
W 2007 roku stan wiedzy pozwolił na
umieszczenie przez ekspertów ESH/
/ESC sfigmokardiografii jako badania




Przepływ krwi w tętnicach wiąże
się z cyklicznym wyrzutem krwi z le-
wej komory oraz bardzo istotną rolą
tętnic, którą można opisać jako funk-
cję transportującą oraz amortyzującą.
Funkcja amortyzująca, zależna głów-
nie od właściwości elastycznych ścian
tętnic, jest odpowiedzialna za zamia-
nę pulsacyjnego przepływu genero-
wanego przez kurczącą się komorę na
przepływ ciągły. Układ składający się
z kurczącej się lewej komory (LV, left
ventricle) oraz dużych tętnic stanowi
bardzo istotną całość funkcjonalną
z punktu widzenia fizjologii krążenia.
Sztywność tętnic jest cechą za-
leżną zarówno od czynników gene-
tycznych, wieku, jak i od czynników
środowiskowych. Czynniki genetycz-
ne wpływają na nią bezpośrednio
i pośrednio poprzez modyfikację za-
leżnych od genów zmian ciśnienia
tętniczego, lipidemii, glikemii oraz
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Zgodnie z wytycznymi European Society of Hypertension/European
Society of Cardiology (ESH/ESC) z 2007 roku ocena aortalno-udowej
prędkości fali tętna jest zalecaną metodą określenia subklinicznych
uszkodzeń narządowych u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym.
W ostatnich latach nastąpił istotny rozwój metody badawczej, która po-
zwala na nieinwazyjny pomiar sztywności dużych tętnic oraz tak zwa-
nego ciśnienia centralnego. We współczesnych aparatach jako sposób
oceny kształtu fali tętna wykorzystuje się tonometrię aplanacyjną. Pra-
widłowa analiza badania pozwala wyciągnąć praktyczne wnioski, słu-
żące ocenie zarówno ryzyka sercowo-naczyniowego, jak i rokowania,
a także w coraz większym stopniu wpływa na decyzje terapeutyczne.
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Początki metody nazwanej w ostat-
nich latach „sfigmokardiografią” się-
gają XIX wieku. Wtedy po raz pierw-
szy przewidziano, że analiza graficz-
na fali tętna może mieć znaczenie dia-
gnostyczne. W 1887 roku Fredrick
Akbar Mahomet opisał zmiany kształ-
tu fali tętna zależne od wieku bada-
nych [1]. Gwałtowny rozwój metody
nastąpił w ostatnich 15 latach — poja-
wiły się urządzenia pozwalające na
coraz dokładniejszą ocenę oraz lepsze
zrozumienie patofizjologii. Rozwój
metodologii badania wtórnie spowo-
dował, że pojawiły się liczne publika-
cje oceniające przydatność oceny pa-
WPROWADZENIE
Zgodnie z najnowszymi wytycz-
nymi European Society of Hypertension/
/European Society of Cardiology (ESH/
/ESC), oceniając ryzyko sercowo-na-
czyniowe u pacjentów z podwyższo-
nymi wartościami ciśnienia tętnicze-
go, należy użyć metody służącej do
oceny parametrów fizycznych ścian
tętnic, determinujących interakcje
między sercem i dużymi tętnicami.
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innych klasycznych czynników ryzy-
ka. Badania nad dziedziczeniem
sztywności tętnic są bardzo intensyw-
ne; ich kierunek to ocena genów kan-
dydatów związanych z układem reni-
na–angiotensyna–aldosteron (RAA) —
genów odpowiedzialnych za prolife-
rację komórkową i syntezę macierzy
pozakomórkowej. Innym kierunkiem
badań jest ocena schorzeń jednoge-
nowych, w przypadku których udo-
wodniono związek z zaburzeniami
struktury tętnic (zespół Marfana, Eh-
lersa-Danlosa, Williamsa). Szczegóło-
wy opis tych zagadnień przekracza
ramy niniejszego artykułu [4, 5]. Ana-
liza morfologicznych wykładników
sztywności tętnic wskazuje na wy-
raźną niejednorodność poszczegól-
nych elementów drzewa tętniczego.
Jest to związane z odmienną budową
sprężystych tętnic proksymalnych
(aorta, tętnice szyjne) oraz tętnic mię-
śniowych (tętnica udowa, promienio-
wa). Najbardziej podatne na wpływ
wieku są tętnice sprężyste [4]. Zwięk-
szenie sztywności tętnic mięśnio-
wych w większym stopniu zależy od
zaburzonej funkcji śródbłonka i błony
mięśniowej. Należy także zaznaczyć,
że obydwa typy naczyń reagują pa-
sywnie na wzrost ciśnienia w ich wnę-
trzu, co stanowi dodatkowy czynnik
zwiększający sztywność [1]. Najwię-
cej danych dotyczących struktural-
nych wykładników sztywności tętnic
pochodzi z badań na szczurach z sa-
moistnym nadciśnieniem tętniczym
(SHR, spontaneously hypertensive rat)
oraz na szczurach z samoistnym nad-
ciśnieniem tętniczym i skłonnością do
udarów mózgu (SHR-SP, spontane-
ously hypertensive rat-stroke prone).
W nadciśnieniu pierwotnym wzrost
wartości ciśnienia wewnątrz tętnic
powoduje zwiększenie grubości ich
ścian, co z kolei prowadzi do utrzy-
mania prawidłowego naprężenia
ściany naczynia. Logiczną konse-
kwencją tego stanu powinno być
zwiększenie sztywności pogrubiałej
ściany naczynia. Z badań doświad-
czalnych wynika, że w początkowym
okresie choroby, mimo przerostu
ściany tętnic, ich sztywność pozosta-
je prawidłowa (lub nieznacznie
zwiększona). W tym okresie przebu-
dowa ściany naczyniowej wiąże się
z istotnym zmniejszeniem sztywno-
ści materiału ściany (moduł spręży-
sty Younga). W naczyniach tych do-
chodzi zarówno do zwiększenia ilo-
ści elementów sprężystych (fibro-
nektyny, elastyny, integryny a1), jak
i — co wydaje się istotniejsze z punk-
tu widzenia adaptacji — przebudo-
wy strukturalnej, głównie w obrębie
błony mięśniowej. W dużym uprosz-
czeniu zmiany te w polegają na ta-
kiej przebudowie ściany naczynio-
wej, by pozwalała optymalnie wyko-
rzystać istniejące oraz nowo powsta-
łe elementy sprężyste [4]. W później-
szym okresie choroby dochodzi,
oczywiście, do wyczerpania się tej
kompensacji i do wyraźnego zwięk-
szenia sztywności.
Wyrzut krwi z LV, przy prawidło-
wo funkcjonującej zastawce aortal-
nej, powoduje ruch krwi oraz rozcią-
gnięcie ścian aorty rozchodzące się ku
obwodowi oraz charakteryzujące się
specyficznym kształtem zależności
odkształcenie–ciśnienie/czas. Kształt
ten można rejestrować, oceniając
z użyciem sfigmokardiografii tętnice
leżące powierzchownie. Należy pod-
kreślić, że fala odkształcenia tętnicy,
zwana „falą tętna”, nie jest tożsama
z przepływem krwi. Prędkość rozcho-
dzącej się fali tętna to wielkość rzędu
6–14 m/s, natomiast maksymalna
prędkość przepływu skurczowego
krwi w aorcie w warunkach prawidło-
wych wynosi około 1 m/s. Rozchodzą-
ca się ku obwodowi fala tętna, w mia-
rę oddalania się od serca, zmienia za-
równo swój kształt, jak i amplitudę.
Obwód cechuje się ostrzejszym szczy-
tem skurczowym oraz większą ampli-
tudą. U osób młodych amplituda fali
tętna na obwodzie jest do 50% więk-
sza niż w aorcie wstępującej. Zwięk-
sza się ona jeszcze bardziej w miarę
wzrostu rytmu serca [1]. Sytuacja jest
odmienna w stanach patologii oraz
u osób starszych. Zmniejszenie ela-
styczności ściany tętnic, czyli
jej usztywnienie, skutkuje przede
wszystkim wzrostem prędkości roz-
chodzenia się fali tętna. Kolejnym ele-
mentem wpływającym na opisywane
procesy jest zjawisko odbicia rozcho-
dzącej się ku obwodowi fali tętna i po-
wrót fali odbitej w kierunku serca.
Odbicie następuje głównie w miej-
scach podziału tętnic. W warunkach
fizjologicznych, przy zachowanej ela-
styczności ściany tętnic, rozchodzenie
się fali tętna jest stosunkowo wolne;
fala odbita powraca do aorty wstępu-
jącej w okresie diastole, zwiększając
w ten sposób ciśnienie rozkurczowe,
co z kolei skutkuje zachowaniem pra-
widłowego ciśnienia perfuzji rozkur-
czowej sierdzia. Zwiększenie ciśnie-
nia rozkurczowego w aorcie zmniej-
sza jednocześnie centralne ciśnienie
tętna — parametr niezwykle istotny
w przewidywaniu naczyniowych in-
cydentów mózgowych. Zatem z tego
wynika, że prawidłowa prędkość roz-
chodzenia się fali tętna oraz jej po-
wrót, po odbiciu w odpowiedniej fa-
zie przepływu aortalnego, jest bardzo
ważnym czynnikiem warunkującym
prawidłową funkcję układu lewa ko-
mora–tętnice. Prawidłowa elastycz-
ność tętnic powoduje prawidłową
prędkość rozchodzenia się fali tętna
oraz jej wzmocnienie na obwodzie
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(ryc. 1). Duża elastyczność może nie-
kiedy prowadzić do zupełnie łagod-
nego stanu klinicznego obserwowa-
nego u osób młodych — izolowanego
nadciśnienia skurczowego w mło-
dym wieku [6]. Starzenie się organi-
zmu oraz stany patologiczne, opisane
wyżej, prowadzą do istotnego zwięk-
szenia sztywności ściany tętnic, czego
skutkiem jest wzrost prędkości roz-
chodzenia się fali tętna. Wywołuje to
szybszy powrót fali odbitej, która do-
ciera do aorty wstępującej w okresie
systole, powodując istotne wzmocnie-
nie centralnego ciśnienia skurczowe-
go. Taki stan, w połączeniu z brakiem
fizjologicznego wzmocnienia ciśnie-
nia rozkurczowego, jest podstawo-
wym elementem patofizjologicznym
powstania izolowanego nadciśnienia
skurczowego oraz zwiększenia ciśnie-
nia tętna, ze wszystkimi negatywny-
mi tego skutkami [7]. Sytuację pogar-
sza dodatkowo skurcz naczyń obwo-
dowych (przesunięcie proksymalne
miejsca odbicia fali tętna w drzewie
tętniczym, a więc skrócenie jej drogi)
oraz zmniejszenie prędkości narasta-
nia ciśnienia w kurczącej się LV
(opóźnienie szczytu skurczowego fali
pierwotnej w aorcie wstępującej) —
wskaźnik dP/dT (szybkość zmiany
ciśnienia tętniczego w lewej komo-
rze) w badaniu echokardiograficz-
nym [8]. Wzmocnienie fazy skurczo-
wej fali tętna w aorcie powoduje
zmianę stosunku amplitudy fali tęt-
na centralnie i obwodowo. W stanie
zwiększonej sztywności tętnic nie
ma opisywanego wyżej wzmocnie-
nia rozchodzącej się obwodowo fali
tętna. Wzmocnienie obwodowe fali
tętna (obserwowane głównie u osób
młodych z elastycznymi tętnicami)
oraz zjawisko jej odbicia jest przy-
czyną istotnej różnicy między ciśnie-
niem obwodowym, mierzonym na
tętnicy ramieniowej oraz ciśnieniem
w aorcie wstępującej, nazywanym
„ciśnieniem centralnym”. Relacje ilo-
ściowe oraz czasowe opisanych po-
wyżej zjawisk są odpowiedzialne za
różnice między ciśnieniem central-
nym i obwodowym. Udowodniono
bardzo ważną rolę prognostyczną
ciśnienia centralnego w wielu sytu-
acjach klinicznych [9].
Powyższe fakty, związane z wła-
ściwościami elastycznymi tętnic oraz
stopniem wazokonstrykcji obwodo-
wej, tłumaczą patogenezę wielu sta-
nów związanych z podwyższonymi
wartościami ciśnienia skurczowego,
rozkurczowego oraz ciśnieniem tęt-
na. W skrócie można je podsumować
w następujący sposób:
Rycina 1. Zmiana amplitudy i kształtu fali tętna w poszczególnych odcinkach układu tętniczego w zależności od wieku.
Za zgodą firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis, s. 13. Dostępne na: www.atcormedical.com
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• nadciśnienie skurczowo-rozkur-




• izolowane nadciśnienie skurczowe
to stan, którego podstawowym ele-
mentem patofizjologicznym jest
usztywnienie tętnic powodujące,
wtórnie, zwiększenie prędkości fali
tętna (PWV, pulse wave velocity);




niem ciśnienia tętna [6, 7];
• izolowane nadciśnienie skurczo-
we w młodym wieku to stan zwią-
zany z wybitnie dużą elastycz-
nością tętnic u osób młodych,
spowodowany nadmiernym ob-
wodowym wzmocnieniem pier-
wotnej fali tętna, charakteryzują-
cy się z tego powodu zwiększe-
niem ciśnienia skurczowego na
tętnicy ramiennej i prawidłowym
ciśnieniem centralnym [6];
• izolowane nadciśnienie rozkur-
czowe — stwierdzane najczęściej
u młodszych dorosłych i będące
istotnym predyktorem ryzyka
u osób do 55. roku życia — pato-
genetycznie wiąże się z istotnie
zwiększonym oporem obwodo-
wym, przy prawidłowej elastyczno-
ści tętnic; jest to także, jak wynika
z obserwacji populacji Framingham,
czynnik podwyższający ryzyko roz-
winięcia się nadciśnienia skurczowo-
-rozkurczowego w przyszłości [6, 10];




w zamknięciu sztywnej tętnicy
obwodowej przez mankiet sfig-
momanometru [6].
W ostatnim czasie coraz więcej uwa-
gi poświęca się zjawisku komplemen-
tarności czynnościowej układu lewa
komora–tętnice. Doskonale wiadomo,
że patologie zwiększające sztywność
tętnic w jednakowym stopniu wpły-
wają na właściwości elastyczne LV.
Zwiększenie sztywności lewej komory,
definiowanej jako jej zdolność do roz-
ciągania się pod wpływem ciśnienia,
prowadzi do zaburzeń mechanizmów
adaptacyjnych w odpowiedzi na zmia-
ny powrotu żylnego, a więc do obciąże-
nia wstępnego. Jego zwiększenie (np.
po spożyciu sodu) lub spadek (po zasto-
sowaniu diuretyków) powoduje duże
zmiany ciśnienia późnorozkurczowe-
go, co z kolei warunkuje wtórne zabu-
rzenia mechanizmu Franka-Starlinga
oraz istotne zmiany objętości wyrzuto-
wej. Zjawiska te, w powiązaniu ze
zwiększoną sztywnością dużych tętnic,
mogą tłumaczyć duże wahania ciśnie-
nia, występujące na przykład u osób





waną metodą pośredniej oceny
sztywności tętnic jest tradycyjny po-
miar ciśnienia tętniczego z oceną
ciśnienia tętna. Oczywiście, różnica
między ciśnieniem skurczowym i roz-
kurczowym dostarcza jedynie infor-
macji przybliżonej (na jej wartość
wpływa także wiele czynników do-
datkowych, takich jak: objętość wy-
rzutowa, opór obwodowy, obecność
niedomykalności aortalnej, przetok
tętniczo-żylnych), jednak — z uwagi
na powszechną dostępność — ma
ona bardzo dużą wartość.
Metody diagnostyczne, służące do
oceny sztywności tętnic, można po-
dzielić na inwazyjne i nieinwazyjne.
Metody inwazyjne to przede wszyst-
kim bezpośrednia ocena ciśnienia cen-
tralnego, będącego pochodną między
innymi elastycznych właściwości tęt-
nic — mało użyteczna z praktycznego
punktu widzenia. Technika ta wyma-
ga nakłucia układu tętniczego.
Wartości prawidłowe ciśnienia
centralnego mierzonego tą metodą
wynoszą 100–140/60–90 mm Hg [13].
Metody nieinwazyjne można podzie-
lić na kilka grup:
• ocenę zależności średnicy i pola
przekroju naczynia od ciśnienia
tętna;
• analizę PWV;
• ocenę morfologiczną fali tętna;
• ocenę wskaźnika sztywności tęt-
nic (AASI, ambulatory arterial stiff-
ness index) [14–17].
Ocena zależności zmian średnicy
oraz pola powierzchni naczyń w za-
leżności od ciśnienia tętna wymaga
zastosowania diagnostycznych me-
tod obrazowych, takich jak ultrasono-
grafia oraz rezonans magnetyczny
i nie będzie w niniejszym artykule
omawiana [18].
Analiza prędkości
oraz kształtu fali tętna
Analiza prędkości oraz kształtu
fali tętna jest możliwa za pomocą
tonometrii aplanacyjnej. Aparaty,
w których wykorzystuje się tę meto-
dę w celu detekcji fali tętna na tętni-
cy szyjnej i udowej lub promieniowej,
posługują się dwoma sposobami oce-
ny PWV. Complior wymaga równo-
czesnej rejestracji fali tętna na tętnicy
szyjnej i udowej; ocenia ich przesu-
nięcie czasowe względem siebie. Zna-
jąc odległość między miejscami detek-
cji, uzyskuje się prędkość fali tętna.
Podobną zasadę pomiaru wykorzy-
stuje się w aparacie Sphygmocor. Róż-
nica polega na tym, że rejestrację fali
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tętna z poszczególnych tętnic prze-
prowadza się oddzielnie, natomiast
ich relacja czasowa jest odnoszona do
załamka R rejestrowanego równo-
cześnie zapisu EKG [1].
Ocena ciśnienia centralnego
Ocena ciśnienia centralnego jest
możliwa za pomocą aparatu Sphygmo-
Cor. Metoda polega na rejestracji fali
tętna z tętnicy promieniowej przy
użyciu czujnika tonometrycznego.
Aplikacja aparatu, z wykorzystaniem
analizy matematycznej — tak zwanej
funkcji transferowej (transfer func-
tion), rekonstruuje kształt fali aortal-
nej. Funkcja transferowa powstała
z korelacji między kształtem promie-
niowej fali tętna a ciśnieniem central-
nym mierzonym metodą inwazyjną,
przy dodatkowej analizie zmiennych
osobniczych, takich jak: płeć, wiek,
masa ciała, wzrost. Udowodniono, że
istnieje duża zgodność między warto-
ściami ciśnienia centralnego ocenia-
nymi tą metodą a jego wartościami
zmierzonymi inwazyjnie [1, 2] (ryc. 2).
Przed dokonaniem rejestracji fali
tętna z tętnicy promieniowej należy
przeprowadzić tradycyjny pomiar ciś-
nienia tętniczego na tętnicy ramienio-
wej. Wyliczony przez aparat kształt
aortalnej fali tętna (ryc. 3) zawiera kil-
ka charakterystycznych elementów,
których analiza ma wartość kliniczną.
Zazębienie na ramieniu wstępującym
o wartości ciśnienia P1 powodowane
jest przez pierwotną falę wyrzutu krwi
z LV. Nachylenie tej części krzywej
zależy między innymi od echokardio-
graficznego wskaźnika dP/dT. Pik P2
powstaje w wyniku nałożenia się na
falę pierwotną fali odbitej. Jego umiej-
scowienie zależy od czasu powrotu fali
odbitej; może wystąpić zarówno w fa-
zie skurczowej, jak i rozkurczowej. In-
cisura — zazębienie na ramieniu zstę-
pującym zależne od zamknięcia za-
stawki aortalnej — dzieli wykres na
część skurczową i rozkurczową. Naj-
ważniejsze dane otrzymane w wyniku
analizy powyższej krzywej to:
• ciśnienie centralne w aorcie wstę-
pującej oraz centralne ciśnienie
tętna — dane o bardzo dużej war-
tości predykcyjnej powikłań ser-
cowo-naczyniowych [9, 13, 19];
• współczynnik wzmocnienia (AI,
augmentation index), który określa
się dwoma sposobami:
— w stosunku do fali pierwotnej
generowanej przez skurcz LV
— P1, jako AI = DP/P1;
— w stosunku do ciśnienia tętna (PP,
pulse pressure) jako AI = PP/P1.
Obydwa wzory zawierają tę samą
informację, której istota zawiera się
w określeniu różnicy ciśnienia w aor-
cie wstępującej powstałej w wyniku
nałożenia się odbitej fali tętna na fa-
lę pierwotną, wygenerowaną przez
kurczącą się LV. Wzmocnienie to
można także zdefiniować jako tak
zwane ciśnienie wzmocnienia (AP,
augmentation pressure), a więc wartość
DP = P2 – P1. Zrozumienie tej defini-
cji wymaga analizy wykresu aortalnej
fali tętna. Zazębienia pierwotne, od-
powiadające ciśnieniu P1, to fala gene-
rowana przez wyrzut krwi z LV. Za-
zębienie wtórne P2 powstaje w wyni-
ku odbicia od dystalnych części drze-
wa tętniczego pierwotnej fali tętna.
W przypadku podwyższonej sztyw-
ności tętnic prędkość fali tętna jest
duża, a więc fala odbita trafia w po-
czątkową, skurczową fazę fali pier-
wotnej, prowadząc do zwiększenia
centralnego ciśnienia skurczowego.
Ciśnienie wzmocnienia ma w tym
Rycina 2. Kształt fali tętna w aorcie wstępującej wykreślony na podstawie analizy kształtu fali tętna na tętnicy promieniowej
uzyskanego za pomocą tonometrii aplanacyjnej z wykorzystaniem oprogramowania systemu Sphygmocor (transfer function).
Za zgodą firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis, s. 14. Dostępne na: www.atcormedical.com;
T1 — „wcięcie” wczesnoskurczowe (początek interferencji fali odbitej z falą pierwotną); T2 — szczyt skurczowy;
ED — koniec okresu skurczu
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przypadku wartość dodatnią (ryc. 4,
typ A). W sytuacji, gdy PWV jest
mniejsza, odbicie natrafia na część
zstępującą fali pierwotnej, nie powo-
dując wzmocnienia i nie zwiększając
tym samym centralnego ciśnienia
skurczowego. Wartość ciśnienia
wzmocnienia jest zerowa (ryc. 4,
typ B). Ostatnią sytuacją, która się
zdarza u młodszych zdrowych osób
z elastycznymi tętnicami i wolną falą
tętna, jest nałożenie się fali odbitej na
fazę rozkurczową fali pierwotnej. Ciś-
nienie generowane przez falę odbitą
ma wtedy wartość mniejszą od P1,
a w związku z tym współczynnik
wzmocnienia jest ujemny. Prowadzi
to do bardzo korzystnej sytuacji he-
modynamicznej w aorcie wstępują-
cej, a więc zwiększenia wartości ciś-
nienia rozkurczowego oraz zmniej-
szenia centralnego ciśnienia tętna
(ryc. 4, typ C) [1].
Należy w tym miejscu zaznaczyć,
że współczynnik wzmocnienia nie
zależy jedynie od sztywności tętnic
(prędkości fali tętna, czyli parametru
definiującego sztywność). Innymi
zmiennymi, które wpływają na jego
wartość, są szybkość wyrzutu z LV
oraz stan czynnościowy lub struktu-
ralny tętnic małego kalibru. Skurcz
naczyń obwodowych lub struktural-
ne zmniejszenie ich światła prze-
mieszcza proksymalnie miejsce odbi-
cia fali tętna, skracając tym samym jej
drogę z powrotem do aorty wstępują-
cej [1, 2, 4]:
• czas wyrzutu (ejection diuration) —
czas od początku wykresu do mo-
mentu zamknięcia zastawki aor-
talnej (incisura);
• tak zwany wskaźnik Buckberga
(Buckberg index) lub, inaczej, in-
deks przepływu rozkurczowego
(SEVR, subendocardial viability
ratio; ryc. 5) — stosunek po-
Rycina 3. Kształt aortalnej fali tętna. Za zgodą firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A cli-
nical guide pulse wave analysis, s. 14. Dostępne na: www.atcormedical.com;
TTI — pole powierzchni wyznaczone przez krzywą w okresie skurczu (tension
time index); DPTI — pole powierzchni wyznaczone przez krzywą w okresie
rozkurczu (diastolic pressure time index); incisura — „wcięcie” spowodowane
zamknięciem zastawki aortalnej
Rycina 4. Kształt aortalnej fali tętna w przypadku: A — dużej prędkości fali tętna
(fala odbita zwiększa ciśnienie w aorcie w okresie skurczu), B — pośredniej
prędkości fali tętna, C — małej prędkości fali tętna (fala odbita zwiększa ciśnienie
w aorcie w okresie rozkurczu). Za zgodą firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical
guide pulse wave analysis, s. 14. Dostępne na: www.atcormedical.com
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wierzchni pola pod krzywą wykre-
su dla fazy rozkurczowej i skurczo-
wej; wskaźnik ten informuje o sto-
sunku przepływu rozkurczowego
i skurczowego; w warunkach pra-
widłowych jest wysoki (130–
–200%), zmniejsza się istotnie
przy zwiększeniu rytmu serca
(skrócenie czasu rozkurczu) oraz
przy zwiększeniu centralnego
ciśnienia skurczowego; może
mieć pewne praktyczne znacze-




W ostatnim okresie dokonywano
prób pośredniej oceny sztywności tęt-
nic na podstawie analizy zmian war-
tości ciśnienia skurczowego i rozkur-
czowego określanego na podstawie
24-godzinnego monitorowania ciś-
nienia tętniczego (ABPM, ambulatory
blood pressure monitoring). Metodę tę
opracowano na podstawie założenia,
że zwiększenie sztywności tętnic po-
woduje bardzo znaczny wzrost ciś-
nienia skurczowego w stosunku do
roz-kurczowego. Analiza ciśnienia roz-
kurczowego i skurczowego oraz obli-
czenie na tej podstawie spadku regre-
sji pozwalają określić wskaźnik AASI,
który wynosi 1 minus współczynnik
korelacji między ciśnieniem skurczo-
wym i rozkurczowym. Większość au-
torów zgodnie twierdzi, że wskaźnik
powyższy może być narzędziem
w ocenie sztywności tętnic. Udowod-
niono także jego niezależną wartość
prognostyczną w zakresie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego [14–16, 20].
Istnieje coraz więcej dowodów na
to, że sztywność dużych tętnic jest nie-
zależnym od innych czynników pre-
dykatorem umieralności całkowitej
i z przyczyn sercowo-naczyniowych,
chorobowości i umieralności z powodu
choroby niedokrwiennej serca, często-
ści śmiertelnych udarów mózgu u osób
z nadciśnieniem tętniczym, przewlekłą
chorobą nerek oraz cukrzycą [1].
Rycina 5. Kształt aortalnej fali tętna — ocena współczynnika Bucberga. Za zgodą
firmy Atcor Medical Pty Ltd z: A clinical guide pulse wave analysis. Dostępne na:
www.atcormedical.com; TTI — pole powierzchni wyznaczone przez krzywą
w okresie skurczu (tension time index); DPTI — pole powierzchni wyznaczone
przez krzywą w okresie rozkurczu (diastolic pressure time index)
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